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7102-6102 ni PCRE gniogrednu
)PCRE(yhpargotaercnapoignalohC edargorteR cipocsodnE /ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد/ﻫﯿﭙﺮاﻣﯿﻼزﻣﯽ/ﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي
ﻧﻮع ﻃﺮح
ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
1458ﻣﺪت اﺟﺮاء - روز
ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﺑﺪﻧﺒﺎل yhpargotaercnapoignalohC edargorteR cipocsodnE )PCRE( ﯾﮑﯽ از ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ و در ﻋﯿﻦﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻖ
ﺣﺎل ﺧﻄﺮﻧﺎك ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻮارﺿﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل PCRE ﻫﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﯾﺎ درﻣﺎﻧﯽ رخ داده و در ﻣﻮارد ﻧﺎدر ﺣﺘﯽ ﺑﻪ ﻣﺮگ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻨﺠﺮ
ﮔﺮدد .ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آﻧﭽﻪ ﮐﻪ ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪ، ﭘﯿﺪا ﮐﺮدن راﻫﮑﺎرﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﺘﻮاﻧﺪ در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از PEP ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ، ﺿﺮوري ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ،ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
ﺟﺪﯾﺘﺮ، اﻣﮑﺎن اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻬﻤﯽ )noitardyh evissergga( ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺘﯿﮏ را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان راﻫﮑﺎري ﻧﻮﯾﻦ،
دردﺳﺘﺮس و ﮐﻢ ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار داده اﻧﺪ. ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﮐﻪ ﻣﺎ ﻣﺪﻧﻈﺮ دارﯾﻢ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﻌﻨﺎي ﺗﻠﻔﯿﻖ دو روش ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي :اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ
ﺑﻬﻤﺮاه ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ اﺳﺖ، ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ. و وﯾﮋﮔﯽ ﻣﺸﺘﺮك ﻫﺮ دو اﺳﺘﺮاﺗﮋي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮاﻧﻪ، در دﺳﺘﺮس ﺑﻮدن، ﮐﻢ ﻫﺰﯾﻨﻪ
ﺑﻮدن، و ﮐﻢ ﺧﻄﺮ ﺑﻮدن ﻧﺴﺒﯽ آﻧﺎن اﺳﺖ. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﺪ ﮐﻪ ﺗﺮﮐﯿﺐ اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ ﺑﺎ ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﺣﺘﻤﺎل
ﺑﺮوز PEP را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ، ﮔﺎﻣﯽ ﻣﻬﻢ در ﺟﻬﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻮرﺑﯿﺪﯾﺘﻪ و ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﻪ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﺧﻈﺮﻧﺎك در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ
ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺮداﺷﺘﻪ اﯾﻢ.
ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮﺑﺨﺸﯽ و اﯾﻤﻨﯽ ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﺎ رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﺑﻬﻤﺮاه اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ رﮐﺘﺎل ﺑﺮاي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد و ﻫﺎﯾﭙﺮ اﻣﯿﻼزﻣﯽﻫﺪف ﮐﻠﯽ
ﭘﺲ از PCRE
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﯾﮏ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ )lairT lacinilC dezimodnaR( اﺳﺖ ، در دو ﮔﺮوه ،ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺷﺎﻣﻞ درﻣﺎن اﺳﺘﺎﻧﺪاردﺧﻼﺻﻪ روش ﮐﺎر
)ﺳﺮم رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت 5.1 gk/cc ﻃﯽ 8 ﺳﺎﻋﺖ +ﺷﯿﺎف اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ(وﺑﺎزوي دﯾﮕﺮ ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ )ﺳﺮم رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت
gk/cc02 ﺑﻮﻟﻮس و gk/cc3 ﻃﯽ 8 ﺳﺎﻋﺖ+ﺷﯿﺎف اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ(اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد
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ﻣﺘﻦﻋﻨﻮان
ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﺑﺪﻧﺒﺎل yhpargotaercnapoignalohC edargorteR cipocsodnE )PCRE( ﯾﮑﯽ از ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦﭼﮑﯿﺪه ﻃﺮح
و در ﻋﯿﻦ ﺣﺎل ﺧﻄﺮﻧﺎك ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻮارﺿﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل PCRE ﻫﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﯾﺎ درﻣﺎﻧﯽ رخ داده و در ﻣﻮارد ﻧﺎدر ﺣﺘﯽ
ﺑﻪ ﻣﺮگ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻨﺠﺮ ﮔﺮدد .ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آﻧﭽﻪ ﮐﻪ ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪ، ﭘﯿﺪا ﮐﺮدن راﻫﮑﺎرﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﺘﻮاﻧﺪ در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از PEP ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ، ﺿﺮوري
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ،ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺟﺪﯾﺘﺮ، اﻣﮑﺎن اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻬﻤﯽ )noitardyh evissergga( ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺘﯿﮏ
را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان راﻫﮑﺎري ﻧﻮﯾﻦ، دردﺳﺘﺮس و ﮐﻢ ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار داده اﻧﺪ. ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﮐﻪ ﻣﺎ ﻣﺪﻧﻈﺮ دارﯾﻢ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﻌﻨﺎي ﺗﻠﻔﯿﻖ دو
روش ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي :اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ ﺑﻬﻤﺮاه ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ اﺳﺖ، ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ. و وﯾﮋﮔﯽ ﻣﺸﺘﺮك ﻫﺮ دو
اﺳﺘﺮاﺗﮋي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮاﻧﻪ، در دﺳﺘﺮس ﺑﻮدن، ﮐﻢ ﻫﺰﯾﻨﻪ ﺑﻮدن، و ﮐﻢ ﺧﻄﺮ ﺑﻮدن ﻧﺴﺒﯽ آﻧﺎن اﺳﺖ. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﺪ ﮐﻪ
ﺗﺮﮐﯿﺐ اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ ﺑﺎ ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز PEP را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ، ﮔﺎﻣﯽ ﻣﻬﻢ در ﺟﻬﺖ
ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻮرﺑﯿﺪﯾﺘﻪ و ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﻪ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﺧﻈﺮﻧﺎك در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺮداﺷﺘﻪ اﯾﻢ.اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﯾﮏ
ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ )lairT lacinilC dezimodnaR( اﺳﺖ ، در دو ﮔﺮوه ،ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺷﺎﻣﻞ درﻣﺎن اﺳﺘﺎﻧﺪارد )ﺳﺮم
رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت 5.1 gk/cc ﻃﯽ 8 ﺳﺎﻋﺖ +ﺷﯿﺎف اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ(وﺑﺎزوي دﯾﮕﺮ ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ )ﺳﺮم رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت
gk/cc02 ﺑﻮﻟﻮس و gk/cc3 ﻃﯽ 8 ﺳﺎﻋﺖ+ﺷﯿﺎف اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ(اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد
در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ در ﻧﻈﺮ دارﯾﻢ ﺗﺎ اﺛﺮﺑﺨﺸﯽ اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮدن ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﻪ ﮐﻤﻮﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺴﯽ ﺑﺎ ﺷﯿﺎف اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ را در ﺑﯿﻤﺎرانﭘﯿﺸﯿﻨﻪ ﻃﺮح
ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE در ﯾﮏ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ دوﺳﻮﮐﻮر ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار دﻫﯿﻢ. وﯾﮋﮔﯽ ﻣﺸﺘﺮك ﻫﺮ دو اﺳﺘﺮاﺗﮋي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮاﻧﻪ، در
دﺳﺘﺮس ﺑﻮدن، ﮐﻢ ﻫﺰﯾﻨﻪ ﺑﻮدن، و ﮐﻢ ﺧﻄﺮ ﺑﻮدن ﻧﺴﺒﯽ آﻧﺎن اﺳﺖ. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﺪ ﮐﻪ ﺗﺮﮐﯿﺐ اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ ﺑﺎ
ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز PEP را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ، ﮔﺎﻣﯽ ﻣﻬﻢ در ﺟﻬﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻮرﺑﯿﺪﯾﺘﻪ و
ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﻪ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﺧﻈﺮﻧﺎك در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺮداﺷﺘﻪ اﯾﻢ.
ﻓﻬﺮﺳﺖ ﮐﻠﯽ ﻓﺼﻮل
در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ در ﻧﻈﺮ دارﯾﻢ ﺗﺎ اﺛﺮﺑﺨﺸﯽ اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮدن ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﻪ ﮐﻤﻮﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺴﯽ ﺑﺎ ﺷﯿﺎف اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ را در ﺑﯿﻤﺎرانﻫﺪف از اﺟﺮا
ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE در ﯾﮏ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ دوﺳﻮﮐﻮر ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار دﻫﯿﻢ. وﯾﮋﮔﯽ ﻣﺸﺘﺮك ﻫﺮ دو اﺳﺘﺮاﺗﮋي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮاﻧﻪ، در
دﺳﺘﺮس ﺑﻮدن، ﮐﻢ ﻫﺰﯾﻨﻪ ﺑﻮدن، و ﮐﻢ ﺧﻄﺮ ﺑﻮدن ﻧﺴﺒﯽ آﻧﺎن اﺳﺖ. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﺪ ﮐﻪ ﺗﺮﮐﯿﺐ اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ ﺑﺎ
ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز PEP را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ، ﮔﺎﻣﯽ ﻣﻬﻢ در ﺟﻬﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻮرﺑﯿﺪﯾﺘﻪ و
ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﻪ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﺧﻈﺮﻧﺎك در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺮداﺷﺘﻪ اﯾﻢ.
- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﭘﺲ از PCRE در دو ﺑﺎزوي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ - ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻫﺎﯾﭙﺮآﻣﯿﻼزﻣﯽ ﭘﺲ از PCRE در دو ﺑﺎزويﻓﺮﺿﯿﺎت ﯾﺎ ﺳﻮاﻻت ﭘﮋوﻫﺸﯽ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ - ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺷﺪﯾﺪ ﭘﺲ از PCRE در دو ﺑﺎزوي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ - ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ )daolrevo emulov(
ﺑﯿﻦ دو ﺑﺎزوي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ - ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﻪ در ﺑﯿﻦ دو ﺑﺎزوي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﭼﻪ ﻣﻮﺳﺴﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻃﺮح
اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ؟
ﮐﻠﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در آن PCRE اﻧﺠﺎم ﻣﯿﺸﻮد
در ﺻﻮرت ﺳﺎﺧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﻈﺮ ﺻﻨﻌﺖ و
داوران
PCRE ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﺷﺪﯾﺪ ﻫﺎﯾﭙﺮ اﻣﯿﻼزﻣﯽﮐﻠﯿﺪ وازه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ
…02 ni PCRE gniogrednu stneitap ni ymesalymarepyh & sititaercnap etuca PCRE-tsop gnitneverp rof nicahtemodni latcer sulp etatcal regnir htiw noitardyh evissergga fo ytefas dna ycaciffe fo noitaulavE 9102/03/21
71/4 93620041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﯾﮏ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ )lairT lacinilC dezimodnaR( اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت puorg-lellarap )دوروش ﭘﮋوﻫﺶ و ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ
ﺑﺎزوي ﻣﻮازي(، dnilb-elbuod )دو ﺳﻮ ﮐﻮر( و retnec-elgnis )اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﯾﮏ ﻣﺮﮐﺰ( ﻃﺮاﺣﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﻌﯿﺎر ورود ﺑﻪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻤﺎﻣﯽ زﻧﺎن و ﻣﺮدان ﺑﺎﻟﻎ 81 ﺗﺎ 07 ﺳﺎﻟﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ اﻧﺪﯾﮑﺎﺳﯿﻮن اﻧﺠﺎم PCRE دارﻧﺪ. اﯾﻦ اﻧﺪﯾﮑﺎﺳﯿﻮن ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ
ﮐﻮﻟﺪوﮐﻮﻟﯿﺘﯿﺎزﯾﺲ، kael از ﻣﺠﺮاي ﺻﻔﺮاوي و اﻧﺴﺪاد ﺻﻔﺮاوي ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﮐﻼﻧﮋﯾﺖ ﺣﺎد ﯾﺎ ﺳﭙﺴﯿﺲ دارﻧﺪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار
ﻧﻤﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ، ﭼﺮا درﻣﺎن آﻧﻬﺎ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ دادن ﻣﺎﯾﻌﺎت ورﯾﺪي ﻓﺮاوان اﺳﺖ و ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﻮﮐﻞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺪاﺧﻞ دارد. ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﺳﻦ ﻧﯿﺰ 07 ﺳﺎل در ﻧﻈﺮ
ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﭼﺮا ﮐﻪ در ﺑﺎﻻﺗﺮ از اﯾﻦ ﺳﻦ اﺣﺘﻤﺎل ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒﯽ ﯾﺎ ﮐﻠﯿﻮي ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻧﺸﺪه ﺑﺎﻻﺳﺖ و ﻫﻤﯿﻦ اﻣﺮ رﯾﺴﮏ ﺑﺮوز
ﻋﺎرﺿﻪ daolrevo emulov را ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ. ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج از
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺷﺮح زﯾﺮ اﺳﺖ: - اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد در ﻣﺪت 4 ﻫﻔﺘﻪ ﭘﯿﺶ از اﻧﺠﺎم PCRE - ﺳﺎﺑﻘﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ - ﺳﺎﺑﻘﻪ
اﺳﻔﻨﮑﺘﺮوﺗﻮﻣﯽ ﻗﺒﻠﯽ - ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒﯽ دارﻧﺪ؛ ﮐﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺮﺣﻠﻪ II ﯾﺎ ﺑﺎﻻﺗﺮ در ﻣﻘﯿﺎس weN( AHYN
noitaicossA traeH kroY( ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد - ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻮي دارﻧﺪ؛ ﮐﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻮي ﺑﻪ ﺻﻮرت ﮐﻠﯿﺮاﻧﺲ ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﮐﻤﺘﺮ
از 04 ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ در دﻗﯿﻘﻪ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد - ﺳﯿﺮوز ﮐﺒﺪي - ﻫﺎﯾﭙﻮﮐﺴﻤﯽ؛ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت اﺷﺒﺎع اﮐﺴﯿﮋن ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ ﮐﻤﺘﺮ از 09% در ﻫﻮاي
اﺗﺎق ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد. - ﺷﻮاﻫﺪ ﺗﺼﻮﯾﺮﺑﺮداري ﯾﺎ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ ادم رﯾﻮي )ﺳﻤﻊ رال، ﺗﺠﻤﻊ ﻣﺎﯾﻊ در ﮔﺮاﻓﯽ ﻗﻔﺴﻪ ﺳﯿﻨﻪ ﯾﺎ ﺳﯽ ﺗﯽ
اﺳﮑﻦ( - اﺧﺘﻼﻻت اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿﺘﯽ؛ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺳﺪﯾﻢ ﮐﻤﺘﺮ از 031 ﻣﯿﻠﯽ اﮐﯽ واﻻن ﺑﺮ ﻟﯿﺘﺮ ﯾﺎ ﺳﺪﯾﻢ ﺑﯿﺸﺘﺮ از 051 ﻣﯿﻠﯽ اﮐﯽ واﻻن ﺑﺮ
ﻟﯿﺘﺮ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد - ﺑﺎرداري - ﻋﺪم رﺿﺎﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺷﺮاﯾﻂ ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را داﺷﺘﻪ و در ﻋﯿﻦ ﺣﺎل ﭘﺲ از ﺑﺮرﺳﯽ اوﻟﯿﻪ
ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج را ﻧﺪارﻧﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﯽ در ﯾﮑﯽ از دو ﺑﺎزوي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺑﺎزوي ﻣﺪاﺧﻠﻪ و
ﮐﻨﺘﺮل اﺳﺖ وارد ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺳﺎزي ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﻠﻮك ﻫﺎي ﭼﻬﺎرﺗﺎﯾﯽ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﻣﺪاﺧﻠﻪ در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺷﺎﻣﻞ درﻣﺎن
اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﺳﺖ: ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺑﺎ ﺳﺮم رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ 5.1 h/gk/cc در ﻃﻮل PCRE و ﻫﺸﺖ ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از آن + ﺷﯿﺎف
اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ 001 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﯿﺶ از PCRE. در ﺑﺎزوي دﯾﮕﺮ ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد:
ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺑﺎ ﺳﺮم رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ 3 h/gk/cc در ﻃﻮل PCRE و ﻫﺸﺖ ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از آن + ﺷﯿﺎف اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ 001
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﯿﺶ از PCRE. ﺑﻪ ﻋﻼوه ﺑﯿﻤﺎران اﯾﻦ ﺑﺎزوي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﯾﮏ ﺑﻮﻟﻮس 02 gk/cc ﭘﺲ از PCRE در ﻣﺪت ﯾﮏ
ﺳﺎﻋﺖ در اﺗﺎق رﯾﮑﺎوري و ﭘﯿﺶ از اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ ﺑﺨﺶ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت دوﺳﻮ ﮐﻮر اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد. ﮐﻮرﺳﺎزي ﺑﺮاي
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت اﺳﺖ ﮐﻪ اﮔﺮ ﭼﻪ در ﻫﻨﮕﺎم اﺧﺬ رﺿﺎﯾﺖ ﻧﺎﻣﻪ ﮐﻠﯿﺎت و اﻫﺪاف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎر ﺷﺮح داده ﻣﯽ ﺷﻮد، اﻣﺎ ﺟﺰﺋﯿﺎت
ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺑﺮاي ﻫﺮ ﮔﺮوه ﺷﺮح داده ﻧﺸﺪه و ﺑﯿﻤﺎر از اﯾﻨﮑﻪ ﺑﻪ ﮐﺪام ﺑﺎزوي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وارد ﺷﺪه اﺳﺖ اﻃﻼﻋﯽ ﻧﺨﻮاﻫﺪ داﺷﺖ. ﮐﻮرﺳﺎزي ﭘﺰﺷﮏ
ﻣﺴﺌﻮل ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻠﻮك ﻫﺎي ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺳﺎزي در اﺧﺘﯿﺎر ﭘﺮﺳﻨﻞ ﭘﺮﺳﺘﺎري آﻣﻮزش دﯾﺪه ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد و ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﺮم
ﺗﻮﺳﻂ آﻧﻬﺎ اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻗﺴﻤﺖ ﺑﺎﻻي ﺳﺮم ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺳﺮﻋﺖ درﯾﺎﻓﺖ ﺳﺮم ﺑﺎﺷﺪ، ﺗﻮﺳﻂ ﭼﺴﺐ ﻣﺎﺳﮑﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﺗﺰرﯾﻖ ﺑﻮﻟﻮس ﻧﯿﺰ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ در اﺗﺎق رﯾﮑﺎوري ﮐﻪ ﭘﺰﺷﮏ ﺣﻀﻮر ﻧﺪارد اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي ﭘﺲ از PCRE در
ﻓﻮاﺻﻞ 4، 21 و 42 ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از PCRE اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد. اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ آﻣﯿﻼز ﺳﺮم، ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ
ﻟﺤﺎظ وﺟﻮد درد ﺷﮑﻢ و ﻧﯿﺰ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﻮاﻫﺪ daolrevo emulov اﺳﺖ )ﺳﻤﻊ رﯾﻪ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ رال، ادم ﻣﺤﯿﻄﯽ در اﻧﺪام ﻫﺎي
ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ و ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ، ﺗﻨﮕﯽ ﻧﻔﺲ، اﻓﺖ اﺷﺒﺎع اﮐﺴﯿﮋن ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ(. در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎر در ﻫﺮ ﺳﺎﻋﺘﯽ ﺧﺎرج از اﯾﻦ ﺳﺎﻋﺎت ﺑﻪ ﻃﻮر ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ
دﭼﺎر ﻋﺎرﺿﻪ ﺷﻮد، ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺮﺳﻨﻞ ﭘﺮﺳﺘﺎري ﭘﺰﺷﮏ را ﻣﻄﻠﻊ ﮐﺮده و وﯾﺰﯾﺖ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﺷﻮاﻫﺪي دال ﺑﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ
رؤﯾﺖ ﻧﺸﻮد، ﺑﯿﻤﺎر ﭘﺲ از 42 ﺳﺎﻋﺖ ﺗﺮﺧﯿﺺ ﻣﯽ ﺷﻮد. در ﺻﻮرت ﺑﺮوز ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ، ﺑﺴﺘﺮي اداﻣﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ و درﻣﺎن ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﻃﺒﻖ
ﭘﺮوﺗﻮﮐﻞ اﺳﺘﺎﻧﺪارد آﻏﺎز ﻣﯽ ﺷﻮد. ﭘﯿﺎﻣﺪ اﺻﻠﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺑﺮوز ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت زﯾﺮ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد: : رﺧﺪاد درد
ﺷﮑﻢ ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم PCRE )ﯾﺎ ﺗﺸﺪﯾﺪ درد در ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻪ از ﭘﯿﺶ درد ﺷﮑﻢ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ( ﺑﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻨﻄﺒﻖ ﺑﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ )درد ﺗﯿﭙﯿﮏ
ﻧﺎﺷﯽ از ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﻣﻌﻤﻮﻻً در ﻧﺎﺣﯿﻪ اﭘﯿﮕﺎﺳﺘﺮ اﺣﺴﺎس ﺷﺪه و ﺑﻪ ﭘﺸﺖ ﺗﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﺸﺪ(، در ﺣﻀﻮر اﻓﺰاﯾﺶ آﻣﯿﻼز ﺑﯿﺶ از ﺳﻪ ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﺪاﮐﺜﺮ
ﻣﻘﺪار ﻧﺮﻣﺎل، 42 ﺳﺎﻋﺖ ﯾﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﭘﺲ از PCRE. ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎي ﻓﺮﻋﯽ ﺷﺎﻣﻞ )1( ﻫﺎﯾﭙﺮآﻣﯿﻼزﻣﯽ ﺑﺪون رﺧﺪاد ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ 42 ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از
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PCRE؛ )2( ﺷﺪت ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ؛ )3( ﺷﻮاﻫﺪ daolrevo emulov؛ )4( ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﻪ. ﻫﺎﯾﭙﺮآﻣﯿﻼزﻣﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت آﻣﯿﻼز ﺑﯿﺶ از 003
واﺣﺪ ﺑﺮ ﻟﯿﺘﺮ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺷﺪت ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد: ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺧﻔﯿﻒ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺑﺴﺘﺮي ﯾﮏ ﺗﺎ ﺳﻪ روز در
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن؛ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﺎ ﺷﺪﯾﺪ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ 4 ﺗﺎ 01 روز ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن؛ و ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺷﺪﯾﺪ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺑﺴﺘﺮي ﺑﯿﺶ از 01 روز در
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن. اﻃﻼﻋﺎت ﺑﯿﻤﺎران از ﭘﺮوﻧﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺸﺎن اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه و در ﻧﺮم اﻓﺰار SSPS ﺛﺒﺖ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻓﺮاواﻧﯽ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ، ﺷﺪت
ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ، daolrevo emulov، ﻫﺎﯾﭙﺮآﻣﯿﻼزﻣﯽ و ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﻪ ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﺑﺎ آزﻣﻮن ﮐﺎي دو ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﺑﺪﻧﺒﺎل yhpargotaercnapoignalohC edargorteR cipocsodnE( PCRE ( ﯾﮑﯽ از ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦدﻻﯾﻞ ﺿﺮورت و ﺗﻮﺟﯿﻪ اﻧﺠﺎم ﮐﺎر
و در ﻋﯿﻦ ﺣﺎل ﺧﻄﺮﻧﺎك ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻮارﺿﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل PCRE ﻫﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﯾﺎ درﻣﺎﻧﯽ رخ داده و در ﻣﻮارد ﻧﺎدر ﺣﺘﯽ
ﺑﻪ ﻣﺮگ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻨﺠﺮ ﮔﺮدد )1(. ﻧﺮخ ﺑﺮوز اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﺴﯿﺎر ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ و ارﻗﺎم از 1% ﺗﺎ 04% ﮔﺰارش
ﺷﺪه اﻧﺪ )2(. ﻋﻠﯿﺮﻏﻢ اﯾﻦ وارﯾﺎﻧﺲ ﮔﺴﺘﺮده، ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ و آﯾﻨﺪه ﻧﮕﺮي ﮐﻪ ﻧﺮخ ﺑﺮوز ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﭘﺲ از PCRE را
ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﺮده اﻧﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻋﺎرﺿﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ 7-5 درﺻﺪ ﺑﺮآورد ﻣﯽ ﺷﻮد)2(. در ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮوري ﺳﯿﺴﺘﻤﺎﺗﯿﮏ اﺧﯿﺮ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ
801 ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺸﺘﻤﻞ ﺑﺮ 69231 ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻪ ﺗﺤﺖ PCRE ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﯾﺎ درﻣﺎﻧﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ ﺑﻮد، ﻓﺮاواﻧﯽ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﭘﺲ
از PCRE در ﻣﺠﻤﻮع 7.9% و ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از آن در ﮐﻞ ﻧﻤﻮﻧﻪ 7.0% ﮔﺰارش ﺷﺪ )3(. ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻣﻮرﺑﯿﺪﯾﺘﻪ و ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﻪ ﻗﺎﺑﻞ
ﺗﻮﺟﻪ، اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﺑﺎر ﻣﺎﻟﯽ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ را ﺑﺮ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﺧﺪﻣﺎت ﺳﻼﻣﺖ وارد ﻣﯽ ﮐﻨﺪﺑﺮ اﯾﻦ اﺳﺎس در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ در ﻧﻈﺮ دارﯾﻢ ﺗﺎ
اﺛﺮﺑﺨﺸﯽ اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮدن ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﻪ ﮐﻤﻮﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺴﯽ ﺑﺎ ﺷﯿﺎف اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ را در ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE در ﯾﮏ
ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ دوﺳﻮﮐﻮر ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار دﻫﯿﻢ. وﯾﮋﮔﯽ ﻣﺸﺘﺮك ﻫﺮ دو اﺳﺘﺮاﺗﮋي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮاﻧﻪ، در دﺳﺘﺮس ﺑﻮدن، ﮐﻢ ﻫﺰﯾﻨﻪ
ﺑﻮدن، و ﮐﻢ ﺧﻄﺮ ﺑﻮدن ﻧﺴﺒﯽ آﻧﺎن اﺳﺖ. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﺪ ﮐﻪ ﺗﺮﮐﯿﺐ اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ ﺑﺎ ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز PEP را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ، ﮔﺎﻣﯽ ﻣﻬﻢ در ﺟﻬﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻮرﺑﯿﺪﯾﺘﻪ و ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﻪ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ
ﺧﻈﺮﻧﺎك در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺮداﺷﺘﻪ اﯾﻢ.
PCRE ّﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﻫﺎﯾﭙﺮآﻣﯿﻼزﻣﯽﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ ﺑﺎزﻧﮕﺮي ﺷﺪه
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ﺧﻼﺻﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺟﺮاي ﻃﺮح
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻋﻠﻤﯽ ﻃﺮح و ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم
ﺷﺪه ﺑﺎ ذﮐﺮ ﻣﺄﺧﺬ ﺑﻪ وﯾﮋه در اﯾﺮان
. در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻨﻬﺎ دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭼﺎپ ﺷﺪه در اﯾﻦ ﺧﺼﻮص وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﯾﮑﯽ از آﻧﻬﺎ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﺮﮐﺰي در داﻧﺸﮕﺎه ﯾﯿﻞ در اﯾﺎﻻت
ﻣﺘﺤﺪه اﻣﺮﯾﮑﺎﺳﺖ و دﯾﮕﺮي در داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺗﺒﺮﯾﺰ در اﯾﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﺮ دوي اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮐﺎرآﯾﯽ ﭼﻨﯿﻦ ﻣﺪاﺧﻠﻪ اي
در ﮐﺎﻫﺶ ﺑﺮوز PEP را ﺑﻪ روﺷﻨﯽ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ.






ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن وﻻﯾﺖ ﻗﺰوﯾﻦﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي
ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﺑﺪﻧﺒﺎل yhpargotaercnapoignalohC edargorteR cipocsodnE( PCRE ( ﯾﮑﯽ از ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﻪ وﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
و در ﻋﯿﻦ ﺣﺎل ﺧﻄﺮﻧﺎك ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻮارﺿﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل PCRE ﻫﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﯾﺎ درﻣﺎﻧﯽ رخ داده و در ﻣﻮارد ﻧﺎدر ﺣﺘﯽ
ﺑﻪ ﻣﺮگ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻨﺠﺮ ﮔﺮدد )1(. ﻧﺮخ ﺑﺮوز اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﺴﯿﺎر ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ و ارﻗﺎم از 1% ﺗﺎ 04% ﮔﺰارش
ﺷﺪه اﻧﺪ )2(. ﻋﻠﯿﺮﻏﻢ اﯾﻦ وارﯾﺎﻧﺲ ﮔﺴﺘﺮده، ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ و آﯾﻨﺪه ﻧﮕﺮي ﮐﻪ ﻧﺮخ ﺑﺮوز ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﭘﺲ از PCRE را
ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﺮده اﻧﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻋﺎرﺿﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ 7-5 درﺻﺪ ﺑﺮآورد ﻣﯽ ﺷﻮد)2(. در ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮوري ﺳﯿﺴﺘﻤﺎﺗﯿﮏ اﺧﯿﺮ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ
801 ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺸﺘﻤﻞ ﺑﺮ 69231 ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻪ ﺗﺤﺖ PCRE ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﯾﺎ درﻣﺎﻧﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ ﺑﻮد، ﻓﺮاواﻧﯽ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﭘﺲ
از PCRE در ﻣﺠﻤﻮع 7.9% و ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از آن در ﮐﻞ ﻧﻤﻮﻧﻪ 7.0% ﮔﺰارش ﺷﺪ )3(. ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻣﻮرﺑﯿﺪﯾﺘﻪ و ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﻪ ﻗﺎﺑﻞ
ﺗﻮﺟﻪ، اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﺑﺎر ﻣﺎﻟﯽ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ را ﺑﺮ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﺧﺪﻣﺎت ﺳﻼﻣﺖ وارد ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در اﯾﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه،
ﻫﺰﯾﻨﻪ اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﺳﺎﻻﻧﻪ ﺑﺎﻟﻎ ﺑﺮ 051 ﻣﯿﻠﯿﻮن دﻻر ﺑﺮآورد ﺷﺪه اﺳﺖ )4(. ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﭘﺲ از PCRE ﮐﻪ از اﯾﻦ ﭘﺲ ﺑﻪ اﺧﺘﺼﺎر
sititaercnaP PCRE-tsoP( PEP( ﺧﻮاﻧﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد را ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ﺻﻮرت زﯾﺮ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻧﻤﻮد: رﺧﺪاد درد ﺷﮑﻢ ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم
PCRE )ﯾﺎ ﺗﺸﺪﯾﺪ درد در ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻪ از ﭘﯿﺶ درد ﺷﮑﻢ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ( ﺑﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻨﻄﺒﻖ ﺑﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ )درد ﺗﯿﭙﯿﮏ ﻧﺎﺷﯽ از ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ
ﻣﻌﻤﻮﻻً در ﻧﺎﺣﯿﻪ اﭘﯿﮕﺎﺳﺘﺮ اﺣﺴﺎس ﺷﺪه و ﺑﻪ ﭘﺸﺖ ﺗﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﺸﺪ(، در ﺣﻀﻮر اﻓﺰاﯾﺶ آﻣﯿﻼز ﺑﯿﺶ از ﺳﻪ ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﻣﻘﺪار ﻧﺮﻣﺎل، 42
ﺳﺎﻋﺖ ﯾﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﭘﺲ از PCRE ﮐﻪ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺑﺴﺘﺮي ﺑﯿﻤﺎر در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﯾﺎ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﺷﺪن ﻣﺪت ﺑﺴﺘﺮي ﮔﺮدد )5(. اﯾﻦ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻋﻤﻠﯿﺎﺗﯽ از
اﯾﻦ ﺟﻬﺖ ﻣﻬﻢ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻫﺮ درد ﺷﮑﻢ ﭘﺲ از PCRE را ﻧﺒﺎﯾﺪ ﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﮔﺬاﺷﺖ و ﺑﻪ ﻋﻼوه اﻓﺰاﯾﺶ ﮔﺬراي آﻣﯿﻼز ﺳﺮم
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ﭘﺲ از PCRE در درﺻﺪ زﯾﺎدي از ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺘﺪرﯾﺞ ﺳﻄﺢ آن ﭘﺎﯾﯿﻦ آﻣﺪه و ﻟﺰوﻣﺎ ًﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﻧﯿﺴﺖ
)5(. اﻏﻠﺐ )08-58 %( ﻣﻮارد PEP ﺧﻔﯿﻒ )ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﺳﻪ روز ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن( ﻫﺴﺘﻨﺪ )6(. ﺑﺎﻗﯽ ﻣﻮارد را PEP ﻧﺴﺒﺘﺎً ﺷﺪﯾﺪ
)ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺑﺴﺘﺮي 4 ﺗﺎ 01 روزه( و PEP ﺷﺪﯾﺪ )ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺑﺴﺘﺮي ﺑﯿﺶ از ده روز( ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و ﻫﻤﯿﻦ ﻣﻮارد ﺷﺪﯾﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ اﻏﻠﺐ ﺑﺎ
ﻋﻮارض دراز ﻣﺪت و ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﻫﻤﺮاه اﻧﺪ )6(. ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ﺑﺮاي PEP ﺷﺮح داده ﺷﺪه اﻧﺪ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﻣﯽ ﺗﻮان
ﮔﻔﺖ ﮐﻪ ﯾﮏ رﺧﺪاد اوﻟﯿﻪ )tniop reggirt( ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻪ راه اﻓﺘﺎدن آﺑﺸﺎر اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺷﺪه و روﻧﺪ وﻗﺎﯾﻊ ﺑﻌﺪي ﻣﺸﺎﺑﻪ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﺑﻪ
ﻋﻠﻞ دﯾﮕﺮ اﺳﺖ )2(. اﯾﻦ رﺧﺪاد اوﻟﯿﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ )1( اﻧﺴﺪاد ﻣﮑﺎﻧﯿﮑﯽ در ﺧﺮوﺟﯽ ﺗﺮﺷﺤﺎت ﭘﺎﻧﮑﺮاس ﺑﻪ دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش، ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺑﻪ ﺗﺮوﻣﺎ،
ادم، ﯾﺎ اﺳﭙﺎﺳﻢ اﺳﻔﻨﮑﺘﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮاس؛ )2( آﺳﯿﺐ ﺣﺮارﺗﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﮐﻮﺗﺮ ﮐﺮدن در ﺣﯿﻦ اﺳﻔﻨﮑﺘﺮوﺗﻮﻣﯽ؛ )3( اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎر ﻫﯿﺪرواﺳﺘﺎﺗﯿﮏ در
ﻣﺠﺮاي ﭘﺎﻧﮑﺮاس ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺑﻪ ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﺎده ﺣﺎﺟﺐ ﯾﺎ ﻣﺎﻧﻮﻣﺘﺮي ﺑﺪون آﺳﭙﯿﺮاﺳﯿﻮن؛ )4( ﺗﺮوﻣﺎ ﺑﻪ ﻣﺠﺮاي ﭘﺎﻧﮑﺮاس و آﺳﯿﺐ ﻧﺎﺷﯽ از آن ﺑﺪون
دﺳﺘﮑﺎري ﻣﺠﺮا ﺑﺎ ﮔﺎﯾﺪواﯾﺮ؛ )5( ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﺎﺷﯽ از وارد ﮐﺮدن اﯾﺎﺗﺮوژﻧﯿﮏ ﻓﻠﻮر ﻧﺮﻣﺎل دﺋﻮدﻧﻮم ﺑﻪ داﺧﻞ ﻣﺠﺮاي ﭘﺎﻧﮑﺮاس؛ و ﯾﺎ )6( آﺳﯿﺐ
ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺎده ﺣﺎﺟﺐ ﺑﺎﺷﺪ )2(. رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ اﺣﺘﻤﺎل رﺧﺪاد ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﭘﺲ از PCRE ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ
ﺷﺪه و در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ و ﻣﺪاﺧﻠﻪ اي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻪ آن ﻫﺎ اﺷﺎره ﺷﺪه اﺳﺖ. در ﯾﮏ دﺳﺘﻪ ﺑﻨﺪي ﮐﻠﯽ ﻣﯽ ﺗﻮان اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ را
در ﯾﮑﯽ از ﺳﻪ ﮔﺮوه )1( ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎر؛ )2( ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﭘﺮوﺳﯿﺠﺮ؛ و )3( ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ
ﭘﺰﺷﮏ و ﻣﺮﮐﺰ اﻧﺠﺎم دﻫﻨﺪه PCRE. ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎر ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻦ ﺑﺎﻻي 06 ﺳﺎل، ﺟﻨﺲ ﻣﺆﻧﺚ، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻗﺒﻠﯽ PEP،
ﻣﺠﺎري ﻏﯿﺮ دﯾﻼﺗﻪ، ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺮم و اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮد اﺳﻔﻨﮑﺘﺮ iddO ﻫﺴﺘﻨﺪ )4, 5, 7-01(. در ﻣﻮرد ﺟﻨﺲ ﻣﺆﻧﺚ
ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺖ ﮐﻪ اﮔﺮﭼﻪ ﻧﺮخ ﺑﺮوز PEP در اﯾﺸﺎن ﺑﺎﻻﺗﺮ اﺳﺖ، اﻣﺎ اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻧﺎﺷﯽ از ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮد
اﺳﻔﻨﮑﺘﺮ iddO در اﯾﻦ ﮔﺮوه از ﺑﯿﻤﺎران اﺳﺖ و ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﺎ ﺗﺄﺛﯿﺮات ﻫﻮرﻣﻮﻧﯽ اﺳﺘﺮوژن ﻧﺪارد )2(. در ﮐﻨﺎر اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ، ﺑﻪ ﻧﻈﺮ
ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ و ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ ﭘﺎﻧﮑﺮاس در ﺑﺮاﺑﺮ PEP ﻧﻘﺶ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﻪ اﺣﺘﻤﺎل زﯾﺎد
ﺑﺪﻟﯿﻞ آﺗﺮوﻓﯽ ﭘﺎراﻧﺸﯿﻢ ﭘﺎﻧﮑﺮاس و ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺗﺮﺷﺤﯽ اﮔﺰوﮐﺮﯾﻦ ﭘﺎﻧﮑﺮاس در اﯾﻦ دﺳﺘﻪ ﺑﯿﻤﺎران اﺳﺖ )01, 11(. ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ
ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﭘﺮوﺳﯿﺠﺮ ﺷﺎﻣﻞ دﺷﻮاري در ﮐﺎﻧﻮﻻﺳﯿﻮن، ﺗﺰرﯾﻖ ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد ﻣﺎده ﺣﺎﺟﺐ، دﺳﺘﮑﺎري ﻣﺠﺮاي ﭘﺎﻧﮑﺮاس در ﺣﯿﻦ PCRE،
اﺳﻔﻨﮑﺘﺮوﺗﻮﻣﯽ ﭘﺎﻧﮑﺮاس )ﺷﺎﻣﻞ اﺳﻔﻨﮑﺘﺮوﺗﻮﻣﯽ ﭘﺎﭘﯿﻼي ﻣﯿﻨﻮر(، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري از ﭘﺎﻧﮑﺮاس و دﯾﻼﺗﺎﺳﯿﻮن اﺳﻨﻔﮑﺘﺮ ﺑﯿﻠﯿﺎري ﺑﺎ ﺑﺎﻟﻮن
ﻫﺴﺘﻨﺪ )5, 7-01, 21-41(. ﻧﻬﺎﯾﺘﺎً ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﭘﺰﺷﮏ و ﻣﺮﮐﺰ PCRE ﺷﺎﻣﻞ ﺑﯽ ﺗﺠﺮﺑﮕﯽ اﻧﺪوﺳﮑﻮﭘﯿﺴﺖ اﻧﺠﺎم دﻫﻨﺪه
PCRE و اﻧﺠﺎم PCRE در ﻣﺮاﮐﺰ آﻣﻮزﺷﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﭘﺰﺷﮑﺎن آﻣﻮزش ﮔﯿﺮﻧﺪه در ﭘﺮوﺳﯿﺠﺮ ﻣﺸﺎرﮐﺖ دارﻧﺪ )9(. ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﺮاﮐﺰي ﮐﻪ ﺣﺠﻢ زﯾﺎدي از ﺑﯿﻤﺎران را دارﻧﺪ )daol esac ﺑﺎﻻ(، PCRE ﺑﺎ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﯿﺸﺘﺮي ﻣﻮﻓﻘﯿﺖ
آﻣﯿﺰ ﺑﻮده و ﻧﺮخ ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ ﻧﯿﺰ در آﻧﻬﺎ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺗﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺠﺮﺑﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﭘﺰﺷﮑﺎﻧﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﺮاﮐﺰ
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ )51(. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آﻧﭽﻪ ﮐﻪ ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪ، ﭘﯿﺪا ﮐﺮدن راﻫﮑﺎرﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﺘﻮاﻧﺪ در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از PEP ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ، ﺿﺮوري ﺑﻪ
ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ. ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎي ﻓﺮاواﻧﯽ در ﻃﻮل دو دﻫﻪ ﮔﺬﺷﺘﻪ در اﯾﻦ ﺧﺼﻮص اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ و راﻫﮑﺎرﻫﺎي ارزﯾﺎﺑﯽ ﺷﺪه را ﻣﯽ ﺗﻮان
در ﭘﻨﺞ دﺳﺘﻪ اﺻﻠﯽ ﻗﺮار داد: )1( ﭘﺮﻫﯿﺰ از اﻧﺠﺎم PCRE در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﭘﺮﺧﻄﺮ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و ﺑﮑﺎرﮔﯿﺮي روش
ﻫﺎي ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ ﺑﻮﯾﮋه در ﻣﻮاردي ﮐﻪ PCRE ﺻﺮﻓﺎً ﻧﻘﺶ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ و ﻧﻪ درﻣﺎﻧﯽ دارد. در ﭼﻨﯿﻦ ﻣﻮاردي راه ﺣﻞ ﻫﺎي ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ ﻣﯽ
ﺗﻮان ﺷﺎﻣﻞ اﺳﺘﻔﺎده از PCRM ﯾﺎ SUE ﺑﺎﺷﺪ)2(؛ )2( اﻧﺠﺎم ﮐﺎﻧﻮﻻﺳﯿﻮن ﺑﺎ ﮔﺎﯾﺪواﯾﺮ ﺑﻪ ﺟﺎي اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺎده ﺣﺎﺟﺐ ﺗﺎ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ،
ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﺎده ﺣﺎﺟﺐ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ رﯾﺴﮏ PEP ﻣﯽ ﺷﻮد، ﺑﻪ ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﺮﺳﺪ )61(. )3( اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎﯾﯽ
ﮐﻪ دﺳﺘﮑﺎري ﻣﺠﺮا را ﺑﻪ ﺣﺪاﻗﻞ رﺳﺎﻧﺪه و اﻣﮑﺎن ﺗﺮوﻣﺎ ﺑﻪ آن را ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻦ ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ دﺳﺘﺮﺳﯽ
tucerp ylrae اﺷﺎره ﮐﺮد. ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ دﺳﺘﺮﺳﯽ tucerp ylrae ﭘﺲ از 01-5 ﺑﺎر ﺗﻼش ﺑﺮاي ﮐﺎﻧﻮﻻﺳﯿﻮن ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺧﻄﺮ PEP را در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﻼش ﻣﺪاوم ﺑﺮاي ﮐﺎﻧﻮﻻﺳﯿﻮن ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺮوﻣﺎﺗﯿﺰه ﺷﺪن ﺑﯿﺸﺘﺮ ﭘﺎﭘﯿﻼ ﻣﯽ ﺷﻮد، ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ )71,
81(. )4( اﺳﺘﻨﺖ ﮔﺬاري ﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺘﯿﮏ در ﻣﺠﺮاي ﭘﺎﻧﮑﺮاس در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ از ﻟﺤﺎظ اﻣﮑﺎن PEP ﭘﺮﺧﻄﺮ ﺗﻠﻘﯽ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ )91, 02(.
ﭘﻨﺠﻤﯿﻦ ﮔﺮوه از اﻗﺪاﻣﺎت ﭘﯿﺸﮕﯿﺮاﻧﻪ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺑﺎﻟﻘﻮه ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﺮوز PEP ﺷﻮﻧﺪ، ﮐﻤﻮﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺴﯽ ﯾﺎ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي
…02 ni PCRE gniogrednu stneitap ni ymesalymarepyh & sititaercnap etuca PCRE-tsop gnitneverp rof nicahtemodni latcer sulp etatcal regnir htiw noitardyh evissergga fo ytefas dna ycaciffe fo noitaulavE 9102/03/21
71/11 93620041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
داروﯾﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﻪ ﻣﻮﺿﻮع ﭘﮋوﻫﺶ ﻣﺎ ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﭘﯿﺪا ﻣﯽ ﮐﻨﺪ، ﺑﺎ ﺗﻔﺼﯿﻞ ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﻪ آن ﺧﻮاﻫﯿﻢ ﭘﺮداﺧﺖ.
ﮐﻤﻮﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺴﯽ ﺑﺮاي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از PEP ﺑﻪ ﺻﻮرت ﮔﺴﺘﺮده اي ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮان ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. ﭘﻨﺞ ﻫﺪف اﺻﻠﯽ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي
داروﯾﯽ ﻋﺒﺎرت اﺳﺖ از: )1( ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺗﺮﯾﭙﺴﯿﻨﻮژن داﺧﻞ آﺳﯿﻨﻮس ﻫﺎ ﮐﻪ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر از داروﻫﺎي ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه
ﭘﺮوﺗﺌﺎزي ﻣﺜﻞ ﮔﺎﺑﮑﺴﺎت و ﻧﺎﻓﺎﻣﻮﺳﺘﺎت ﻣﺴﯿﻼت اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد )12(؛ )2( ﮐﺎﻫﺶ ﺗﺮﺷﺢ اﮔﺰوﮐﺮﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﭘﺎﻧﮑﺮاس ﮐﻪ در اﯾﻦ
زﻣﯿﻨﻪ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺎ ﺳﻮﻣﺎﺗﻮآﺳﺘﺎﺗﯿﻦ و اﮐﺘﺮﺋﻮﺗﺎﯾﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﻧﺪ )22(؛ )3( ﮐﺎﻫﺶ اﺳﭙﺎﺳﻢ و رﯾﻠﮑﺲ ﮐﺮدن اﺳﻔﻨﮑﺘﺮ iddO
ﮐﻪ از داروﻫﺎي اﯾﻦ رده ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ﻧﯿﺘﺮوﮔﻠﯿﺴﺮﯾﻦ، ﻧﯿﻔﺪﯾﭙﯿﻦ و ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﻓﺴﻔﻮدي اﺳﺘﺮاز 5 اﺷﺎره ﮐﺮد )32-52(؛ )4( ﻣﻬﺎر ﮐﺮدن
آﺑﺸﺎر اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﮐﻪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ داروﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده DIASN، اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ-01، ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎ، آﻟﻮﭘﻮرﯾﻨﻮل، ﻫﭙﺎرﯾﻦ و N-اﺳﺘﯿﻞ
ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ )62-03(؛ و ﻧﻬﺎﯾﺘﺎً )5( ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ )13(. ﻋﻠﯿﺮﻏﻢ اﻧﺠﺎم ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﻫﺎي
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺘﻌﺪد ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮﺑﺨﺸﯽ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت داروﯾﯽ ﻣﺘﻨﻮع ﺑﺮاي ﮐﺎﻫﺶ رﯾﺴﮏ PEP، اﻏﻠﺐ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ
ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي داروﯾﯽ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﭼﻨﺪاﻧﯽ ﻧﺪارد و ﺷﻮاﻫﺪ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه در ﻣﻮرد ﺷﻤﺎر دﯾﮕﺮي از داروﻫﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ ﺑﻮده اﺳﺖ.
ﺗﻨﻬﺎ اﺳﺘﺜﻨﺎ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﺧﺎﻧﻮاده داروﻫﺎي DIASN ﻫﺎﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺘﻌﺪد، ﻣﻘﺎﻻت ﻣﺮوري ﺳﯿﺴﺘﻤﺎﺗﯿﮏ و ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎ
ﻣﺘﻔﻘﺎً ﺗﺄﺛﯿﺮات ﻣﺜﺒﺖ آن را ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ )62, 23, 33(. در ﺑﺰرﮔﺘﺮﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ، 206 ﺑﯿﻤﺎر ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE ﺑﻪ دو
ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ )62(. ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺗﮏ دوز ﺷﯿﺎف اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ 001 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﻗﺒﻞ از PCRE درﯾﺎﻓﺖ و ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل
داروﻧﻤﺎ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮدﻧﺪ. اﯾﻦ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ دوﺳﻮﮐﻮر ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ PEP در ﮔﺮوه اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ 2.9% و در ﮔﺮوه
داروﻧﻤﺎ 9.61% اﺳﺖ ﮐﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﺎداري اﺳﺖ )62(. ﺑﻌﻼوه، اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ ﺗﻮاﻧﺴﺖ در ﮔﺮوه ﻣﺒﺘﻼ ﺷﺪه ﺑﻪ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ، ﺷﺎﻧﺲ ﺑﺮوز ﻧﻮع
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﺎ ﺷﺪﯾﺪ ﻋﺎرﺿﻪ را ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ )4.4% در ﻣﻘﺎﺑﻞ 8.8%( )62(. ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ اﺧﯿﺮ ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ 01
ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه روي داروﻫﺎي DIASN را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار داده اﺳﺖ، ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ رﯾﺴﮏ ﺑﺮوز PEP ﺑﺎ
ﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺴﯽ DIASN ﺗﺎ 34% ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ ﮐﻪ ﺑﺴﯿﺎر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اﺳﺖ )43(. داروﻫﺎي اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه در اﯾﻦ 01 ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ
ﺷﺎﻣﻞ اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ، دﯾﮑﻠﻮﻓﻨﺎك و ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه 2-XOC واﻟﺪﮐﻮﮐﺴﯿﺐ ﺑﻮدﻧﺪ. ﻧﮑﺘﻪ ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﯿﺖ اﯾﻦ ﺑﻮد ﮐﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮاﻧﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ
ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ اﺛﺮﺑﺨﺶ ﺑﻮده، ﺑﻠﮑﻪ ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ ﻣﻬﻤﯽ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ )43(. ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ اﺛﺮ DIASN ﻫﺎ در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از PEP
اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ آﻧﻬﺎ در ﻣﻬﺎر ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﯿﮑﻠﻮاﮐﺴﯿﮋﻧﺎز، ﻟﯿﭙﻮاﮐﺴﯿﮋﻧﺎز و ﻓﺴﻔﻮﻟﯿﭙﺎز 2A اﺳﺖ )2(. ﻓﺴﻔﻮﻟﯿﭙﺎز
2A در ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﻓﺴﻔﻮﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎي ﻏﺸﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﻘﺶ دارد ﮐﻪ روﻧﺪ اﺑﺘﺪاﯾﯽ ﺑﺮاي راه اﻧﺪازي آﺑﺸﺎر اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ و ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻃﯿﻒ ﻣﺘﻨﻮﻋﯽ از
واﺳﻄﻪ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻧﻈﯿﺮ ﭘﺮوﺳﺘﺎﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎ، ﻟﻮﮐﻮﺗﺮﯾﻦ ﻫﺎ، ﮐﯿﻨﯿﻦ ﻫﺎ، و ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه ﭘﻼﮐﺘﯽ اﺳﺖ )53(. ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰ
دارو از راه رﮐﺘﺎل )ﺷﯿﺎف( در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ داﺧﻞ ورﯾﺪي، داﺧﻞ ﻋﻀﻼﻧﯽ و ﺣﺘﯽ داﺧﻞ دﺋﻮدﻧﻮﻣﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ اﺛﺮﺑﺨﺸﯽ را داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و
ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ زﻣﺎن ﺗﺠﻮﯾﺰ دارو ﭘﯿﺶ ﯾﺎ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺲ از PCRE اﺳﺖ )2(. ﻫﻤﯿﻦ اﺛﺮﺑﺨﺸﯽ اﺛﺒﺎت ﺷﺪه ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻧﺴﺒﺘﺎ ًﺑﯽ ﺧﻄﺮ
DIASN ﻫﺎ ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ ﺳﺒﺐ ﺷﺪه ﮐﻪ در ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﺮاﮐﺰ دﻧﯿﺎ از اﯾﻦ دارو ﺑﺮاي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از PEP اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد و
ﺷﯿﺎف اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﮐﺎرﺑﺮي را در اﯾﻦ ﺧﺼﻮص داﺷﺘﻪ اﺳﺖ )2(. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺟﺪﯾﺘﺮ، اﻣﮑﺎن اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻬﻤﯽ
)noitardyh evissergga( ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺘﯿﮏ را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان راﻫﮑﺎري ﻧﻮﯾﻦ، دردﺳﺘﺮس و ﮐﻢ ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار داده
اﻧﺪ. در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻨﻬﺎ دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭼﺎپ ﺷﺪه در اﯾﻦ ﺧﺼﻮص وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﯾﮑﯽ از آﻧﻬﺎ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﺮﮐﺰي در داﻧﺸﮕﺎه ﯾﯿﻞ در اﯾﺎﻻت
ﻣﺘﺤﺪه اﻣﺮﯾﮑﺎﺳﺖ و دﯾﮕﺮي در داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺗﺒﺮﯾﺰ در اﯾﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﺮ دوي اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮐﺎرآﯾﯽ ﭼﻨﯿﻦ ﻣﺪاﺧﻠﻪ اي
در ﮐﺎﻫﺶ ﺑﺮوز PEP را ﺑﻪ روﺷﻨﯽ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ. اﻟﺒﺘﻪ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻫﺎي دﯾﮕﺮي ﻧﯿﺰ در رﺟﯿﺴﺘﺮي
vog.slairtlacinilC واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﮐﺘﺎﺑﺨﺎﻧﻪ ﻣﻠﯽ اﻣﺮﯾﮑﺎ ﺛﺒﺖ ﺷﺪه اﻧﺪ و در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ )6102( در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﯿﻤﺎرﮔﯿﺮي ﺑﻮده و ﻧﺘﺎﯾﺠﯽ از
آﻧﻬﺎ ﻫﻨﻮز اﻧﺘﺸﺎر ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ. در ﺑﺨﺶ ﻣﺮور ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻪ ﺗﻔﺼﯿﻞ ﺧﻮاﻫﯿﻢ ﭘﺮداﺧﺖ. اﻣﺎ ﭼﺮا ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن
ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﺘﻮاﻧﺪ رﯾﺴﮏ ﺑﺮوز ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ را ﭘﺲ از PCRE ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ؟ در اﺑﺘﺪا ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺖ ﮐﻪ ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ داﺧﻞ
ورﯾﺪي ﺧﻂ اﺻﻠﯽ درﻣﺎن ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ دﭼﺎر ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﺷﺪه اﻧﺪ )2(. ﺑﺮاﯾﻦ اﺳﺎس ﻣﯽ ﺗﻮان اﯾﻦ ﻓﺮﺿﯿﻪ را ﻣﻄﺮح ﻧﻤﻮد ﮐﻪ
…02 ni PCRE gniogrednu stneitap ni ymesalymarepyh & sititaercnap etuca PCRE-tsop gnitneverp rof nicahtemodni latcer sulp etatcal regnir htiw noitardyh evissergga fo ytefas dna ycaciffe fo noitaulavE 9102/03/21
71/21 93620041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﻫﻤﺎن ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﯽ ﮐﻪ در درﻣﺎن ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﻣﺆﺛﺮ اﺳﺖ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از آن ﻧﯿﺰ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﭘﮋوﻫﺶ
ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﺮ روي ﻣﺪل ﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ ﻫﺎﯾﭙﻮﭘﺮﻓﯿﻮژن در ﺳﻄﺢ ﻋﺮوق ﮐﻮﭼﮏ )ralucsavorcim(
ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﺳﯿﺮ و ﺗﺸﺪﯾﺪ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ داﺷﺘﻪ و ﺑﺎﻋﺚ ﻧﮑﺮوز در ﻣﺤﻞ ﻫﺎﯾﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﯽ ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ دارﻧﺪ )63(. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻧﯿﺰ ﻫﻤﯿﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ را ﺗﺄﯾﯿﺪ ﻧﻤﻮده اﻧﺪ. ﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﺑﺴﺘﺮي ﻣﯽ
ﺷﻮﻧﺪ، ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﺎﻻ، و ﻧﯿﺰ اوره و ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺑﺎﻻ ﮐﻪ ﻫﻤﮕﯽ دﻻﻟﺖ ﺑﺮ درﯾﺎﻓﺖ ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ ﻣﺎﯾﻊ دارﻧﺪ، ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪه رﺧﺪاد ﻧﮑﺮوز در
ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎﻧﮑﺮاس اﻧﺪ )73(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮﻃﺮف ﮐﺮدن ﻫﺎﯾﭙﻮﭘﺮﻓﯿﻮژن ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ آﺳﯿﺐ ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎﻧﮑﺮاس در ﺟﺮﯾﺎن
ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ را ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ )83(. ﺑﺮ ﻣﺒﻨﺎي اﯾﻦ ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﯽ ﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﮐﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮاﻧﻪ ﻣﺎﯾﻌﺎت ﮐﺎﻓﯽ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎران، ﺑﺎ از ﺑﯿﻦ ﺑﺮدن
اﺣﺘﻤﺎل ﻫﺎﯾﭙﻮﭘﺮﻓﯿﻮژن ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺑﺮا اﺣﺘﻤﺎل اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ و در ﺻﻮرت اﺑﺘﻼ، ﮐﺎﻫﺶ ﺷﺪت و وﺳﻌﺖ درﮔﯿﺮي
ﺑﺎﻓﺘﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ اﺷﺎره ﺷﺪ، ﮐﻤﻮﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺴﯽ ﺑﺎ داروﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده DIASN ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ رﯾﺴﮏ ﺑﺮوز PEP را ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻗﺎﺑﻞ
ﺗﻮﺟﻬﯽ ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ و در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ اﺳﺘﻔﺎده از ﺷﯿﺎف ﻫﺎي اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﮐﺎرﺑﺮد را داﺷﺘﻪ اﺳﺖ. از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ، ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
ﺟﺪﯾﺪي ﮐﻪ از ﺳﺎل 4102 ﻧﻘﺶ ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ در ﮐﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ PEP را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار داده اﻧﺪ، ﻫﻤﮕﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﻣﯿﺪوارﮐﻨﻨﺪه
اي ﮔﺰارش ﻧﻤﻮده اﻧﺪ. ﺑﺮ اﯾﻦ اﺳﺎس در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ در ﻧﻈﺮ دارﯾﻢ ﺗﺎ اﺛﺮﺑﺨﺸﯽ اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮدن ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﻪ ﮐﻤﻮﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺴﯽ
ﺑﺎ ﺷﯿﺎف اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ را در ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE در ﯾﮏ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ دوﺳﻮﮐﻮر ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار دﻫﯿﻢ. وﯾﮋﮔﯽ
ﻣﺸﺘﺮك ﻫﺮ دو اﺳﺘﺮاﺗﮋي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮاﻧﻪ، در دﺳﺘﺮس ﺑﻮدن، ﮐﻢ ﻫﺰﯾﻨﻪ ﺑﻮدن، و ﮐﻢ ﺧﻄﺮ ﺑﻮدن ﻧﺴﺒﯽ آﻧﺎن اﺳﺖ. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻧﺸﺎن دﻫﺪ ﮐﻪ ﺗﺮﮐﯿﺐ اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ ﺑﺎ ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز PEP را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ، ﮔﺎﻣﯽ
ﻣﻬﻢ در ﺟﻬﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻮرﺑﯿﺪﯾﺘﻪ و ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﻪ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﺧﻈﺮﻧﺎك در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺮداﺷﺘﻪ اﯾﻢ. ﻣﺮوري
ﺑﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ در ﻗﺴﻤﺖ ﺑﯿﺎن ﻣﺴﺌﻠﻪ ﺑﺪان اﺷﺎره ﺷﺪ، ﺑﺤﺚ اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﻌﻨﻮان راﻫﮑﺎري ﺑﺮاي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از
PEP ﺑﺴﯿﺎر ﺟﺪﯾﺪ اﺳﺖ و ﻧﺨﺴﺘﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آن در ﺳﺎل 4102 ﭼﺎپ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻋﻼوه ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﮐﻪ ﻣﺎ ﻣﺪﻧﻈﺮ دارﯾﻢ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﻌﻨﺎي
ﺗﻠﻔﯿﻖ دو روش ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ ﺑﻬﻤﺮاه ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ اﺳﺖ، ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ. ﻧﺨﺴﺘﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﭼﺎپ ﺷﺪه در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ در اﻣﺮﯾﮑﺎ و در داﻧﺸﮕﺎه ﯾﯿﻞ ﺗﻮﺳﻂ muabxuB و ﻫﻤﮑﺎران اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ )93(. اﯾﺸﺎن در ﯾﮏ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ در ﺳﺎل 4102، ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ PCRE را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻧﻤﻮدﻧﺪ: ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ 93 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻮد،
3 ﺳﯽ ﺳﯽ رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن در ﺳﺎﻋﺖ در ﻃﻮل PCRE درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮده، ﭘﺲ از آن ﯾﮏ ﺑﻮﻟﻮس 02
gk/cc رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده و در ﻫﺸﺖ ﺳﺎﻋﺖ اﺑﺘﺪاﯾﯽ ﭘﺲ از PCRE ﻧﯿﺰ دوﺑﺎره 3 h/gk/cc رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ )93(.
در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ 32 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻮد، ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺛﺎﺑﺖ ﺑﺎ ﻣﯿﺰان 5.1 h/gk/cc در ﺣﯿﻦ و ﻫﺸﺖ ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از
PCRE اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎي ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ رﺧﺪاد ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﭘﺲ از PCRE، ﻣﯿﺰان درد اﭘﯿﮕﺎﺳﺘﺮ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ
اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ آﻣﯿﻼز ﺳﺮم ﺑﻮد )93(. ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ ﺷﻮاﻫﺪ daolrevo emulov ﻧﯿﺰ ﻣﺮﺗﺒﺎً ارزﯾﺎﺑﯽ ﺷﺪﻧﺪ. ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ
ﮐﻪ ﺗﺤﺖ ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ دﭼﺎر PEP ﻧﺸﺪﻧﺪ، در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ در 71% از ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺸﺎﻫﺪه
ﺷﺪ. ﻫﺎﯾﭙﺮآﻣﯿﻼزﻣﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﻧﯿﺰ ﮐﻤﺘﺮ از ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺑﻮد )32% در ﻣﻘﺎﺑﻞ 93%( اﮔﺮ ﭼﻪ ﺗﻔﺎوت ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﻌﻨﯽ دار
ﻧﺒﻮد )93(. در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ 8% از ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ دﭼﺎر درد اﭘﯿﮕﺎﺳﺘﺮ ﺷﺪﻧﺪ، ﻓﺮاواﻧﯽ اﯾﻦ ﭘﯿﺎﻣﺪ در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺑﺎﻻﺗﺮ و 22% ﺑﻮد )اﺧﺘﻼف
ﻏﯿﺮ ﻣﻌﻨﯽ دار(. در ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از ﺑﯿﻤﺎران ﺷﻮاﻫﺪ و ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﻪ ﻧﻔﻊ daolrevo emulov ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ )93(. ﺷﺎﯾﮕﺎن ﻧﮋاد و
ﻫﻤﮑﺎران )5102( ﺑﺎ ﺑﻬﺮه ﮔﯿﺮي از ﭘﺮوﺗﻮﮐﻮل درﻣﺎﻧﯽ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ muabxuB ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺰرﮔﺘﺮي را ﻃﺮاﺣﯽ ﻧﻤﻮدﻧﺪ )04(. در اﯾﻦ
ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ دوﺳﻮﮐﻮر 051 ﺑﯿﻤﺎر در دو ﮔﺮوه 57 ﻧﻔﺮه دﺳﺘﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎزوي ﻣﺪاﺧﻠﻪ رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﺑﻪ ﺻﻮرت 3 ﺳﯽ
ﺳﯽ رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن در ﺳﺎﻋﺖ در ﻃﻮل PCRE درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮده، ﭘﺲ از آن ﯾﮏ ﺑﻮﻟﻮس 02 gk/cc
رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده و در ﻫﺸﺖ ﺳﺎﻋﺖ اﺑﺘﺪاﯾﯽ ﭘﺲ از PCRE ﻧﯿﺰ دوﺑﺎره 3 h/gk/cc رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ )04(. در ﮔﺮوه
ﮐﻨﺘﺮل اﻣﺎ رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺛﺎﺑﺖ 5.1 h/gk/cc در ﺣﯿﻦ PCRE و ﻫﺸﺖ ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از آن داده ﺷﺪ. ﺑﯿﻤﺎران 2، 8 و 42
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ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از PCRE ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ PEP، درد اﭘﯿﮕﺎﺳﺘﺮ، ﺳﻄﺢ آﻣﯿﻼزﻫﺎي ﺳﺮم و ﻧﯿﺰ ﺷﻮاﻫﺪ daolrevo emulov ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ )04(. PEP در ﻣﺠﻤﻮع 051 ﺑﯿﻤﺎر در 22 ﻧﻔﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ 7.22% از اﯾﺸﺎن در ﺑﺎزوي ﮐﻨﺘﺮل و ﺗﻨﻬﺎ 3.5% در ﺑﺎزوي
ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﻗﺮار داﺷﺘﻪ اﻧﺪ و اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﻮد. ﻫﺎﯾﭙﺮآﻣﯿﻼزﻣﯽ )آﻣﯿﻼز ﺳﺮم ﺑﯿﺸﺘﺮ از 003( در 44% از ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و 7.22%
از ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ و اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت ﻧﯿﺰ ﻣﻌﻨﺎدار ﺑﻮد. ﻓﺮاواﻧﯽ درد اﭘﯿﮕﺎﺳﺘﺮ ﻧﯿﺰ در ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻣﻌﻨﺎداري ﮐﻤﺘﺮ از
ﺑﺎزوي ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮد )3.5% در ﺑﺮاﺑﺮ 3.73%( )04(. ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﮐﻪ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد، در ﻫﺮ دو ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺎﯾﻊ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻮﺋﯿﺪ
اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ﺑﺮاي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از PEP رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت و ﻧﻪ ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ ﺑﻮده اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﻪ اﯾﻦ دﻟﯿﻞ اﺳﺖ ﮐﻪ ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎي ﻗﺒﻠﯽ
ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﺑﺮاي ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺑﺮﺗﺮي ﻫﺎي واﺿﺤﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ دارد.
neihceB و ﻫﻤﮑﺎران )0102( در ﯾﮏ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﮐﻨﺘﺮل ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت و ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ در درﻣﺎن ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ
ﺣﺎد در 04 ﺑﯿﻤﺎر ﭘﺮداﺧﺘﻨﺪ. ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎي ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ وﺿﻌﯿﺖ ﺳﻨﺪرم ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ )SRIS( و ﺳﻄﺢ
PRC ﺳﺮم ﺑﻮد )14(. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻋﻼﯾﻢ SRIS ﻇﺮف ﻣﺪت 42 ﺳﺎﻋﺖ در 48% از ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﮔﺮﻓﺘﻪ
ﺑﻮدﻧﺪ از ﻣﯿﺎن رﻓﺖ، در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان در ﮔﺮوه درﻣﺎن ﺷﺪه ﺑﺎ ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ ﺻﻔﺮ درﺻﺪ ﺑﻮد. ﺑﻪ ﻋﻼوه، ﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن ﺑﺎ رﯾﻨﮕﺮ
ﻻﮐﺘﺎت ﺳﻄﺢ PRC ﭘﺲ از 42 ﺳﺎﻋﺖ را ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ ﮐﺎﻫﺶ داد )5.15 در ﻣﻘﺎﺑﻞ 401 ﻣﯿﻠﯽ
ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ( )14(. اﯾﺸﺎن ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ ﻋﻠﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ اﻟﺘﻬﺎب ﺑﺎ رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت، ﺑﺎﻻﻧﺲ ﺑﻬﺘﺮ Hp در اﯾﻦ ﻧﻮع
ﺳﺮم اﺳﺖ )14(. اﺳﯿﺪوز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺮﻣﯿﮏ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﻘﺎدﯾﺮ زﯾﺎد ﺳﺎﻟﯿﻦ ﭘﺪﯾﺪه اي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ )24(. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺣﯿﻮاﻧﯽ
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ در ﺷﺮاﯾﻂ اﺳﯿﺪوز ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ ﻫﺎي ﭘﯿﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ از ﺟﻤﻠﻪ α-FNT آزاد
ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺗﺸﺪﯾﺪ وﺿﻌﯿﺖ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪ )34(. از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ ﺧﻮد اﺳﯿﺪوز در ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﻧﻘﺶ
دارد. در ﺷﺮاﯾﻂ اﺳﯿﺪي، ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺗﺮﯾﭙﺴﯿﻨﻮژن ﮐﻪ ﯾﮏ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺻﻠﯽ ﺑﺮاي ﺑﺮاه اﻓﺘﺎدن آﺑﺸﺎر اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ در ﺟﺮﯾﺎن ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ اﺳﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮ
ﻣﯽ ﺷﻮد )44(. ﻣﺠﻤﻮع اﯾﻦ ﺷﻮاﻫﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﻣﺎﯾﻊ اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ﺑﺮاي درﻣﺎن و ﻧﯿﺰ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ ﺣﺎد اﺳﺖ.
ﯾﮏ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺛﺒﺖ ﺷﺪه ﻧﯿﺰ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ در ﺣﺎل اﻧﺠﺎم اﺳﺖ اﻣﺎ ﺗﺎ ﮐﻨﻮن ﻧﺘﺎﯾﺠﯽ از آن ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. در اﯾﻦ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﮐﻪ
در ﮐﺮه ﺟﻨﻮﺑﯽ در ﺣﺎل اﻧﺠﺎم اﺳﺖ، iohC و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﻪ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ اﺛﺮﺑﺨﺸﯽ دو رژﯾﻢ رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﺑﺮاي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از PEP ﻣﯽ
ﭘﺮدازﻧﺪ )54(. در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ در ﭼﻨﺪ ﻣﺮﮐﺰ در ﺣﺎل اﻧﺠﺎم اﺳﺖ ﻣﺠﻤﻮﻋﺎ ً015 ﺑﯿﻤﺎر وارد ﺷﺪه و
ﺑﻪ ﯾﮑﯽ از دو ﺑﺎزوي ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﯾﺎ ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وارد ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ )54(. در ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﯾﮏ ﺑﻮﻟﻮس اوﻟﯿﻪ رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﺑﻪ ﻣﯿﺰان
01 gk/cc ﻇﺮف ﻣﺪت ﯾﮑﺴﺎﻋﺖ ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع PCRE ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ. ﺳﭙﺲ در ﻃﻮل PCRE و ﻫﺸﺖ ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از آن ﺳﺮم ﺑﺎ ﻣﯿﺰان
3 h/gk/cc ﺑﻪ اﯾﺸﺎن داده ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﻪ ﻋﻼوه در ﻃﻮل ﯾﮑﺴﺎﻋﺖ ﭘﺲ از PCRE ﻣﺠﺪدا ًﯾﮏ ﺑﻮﻟﻮس رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 01
gk/cc ﺑﻪ اﯾﺸﺎن ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﯽ ﺷﻮد )54(. در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺑﯿﻤﺎران در ﻃﻮل PCRE و ﻫﺸﺖ ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از آن رﯾﻨﮕﺮ ﻻﮐﺘﺎت را ﺑﺎ
ﺳﺮﻋﺖ 5.1 h/gk/cc درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﭘﯿﺎﻣﺪ اﺻﻠﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺮخ PEP اﺳﺖ. ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎي ﻓﺮﻋﯽ ﻧﯿﺰ ﺷﺎﻣﻞ ﻫﺎﯾﭙﺮآﻣﯿﻼزﻣﯽ )آﻣﯿﻼز
ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﺳﻪ ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﻧﺮﻣﺎل(، ﺷﺪت ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ، و ﻧﯿﺰ daolrevo emulov )ادم ﻣﺤﯿﻄﯽ ﯾﺎ رﯾﻮي( ﻫﺴﺘﻨﺪ )54(.
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